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Pasien penyakit ginjal kronis (PGK) stadium V memerlukan terapi pengganti 
ginjal baik berupa dialisis maupun transplantasi ginjal. Kematian pada pasien PGK 
sebagian besar disebabkan karena komplikasi kardiovaskuler terutama terkait dengan 
aterosklerosis. 
Continuous Ambulatory Peritoneal Dialysis (CAPD) merupakan salah satu 
terapi pengganti ginjal yang dipilih karena berbagai keuntungan, walaupun demikian 
terdapat peningkatan stres oksidatif dan inflamasi kronis pada pasien PGK yang 
menjalani CAPD (Silverstein, 2009; Nanayakkara, 2010; Fontanet & Gomez, 2011). 
Peningkatan sitokin proinflamasi dan molekul adesi diduga disebabkan karena uremia, 
selain itu proses CAPD berperan terhadap peningkatan sekresi sitokin. Cairan dialisat 
juga dapat merangsang meningkatnya pelepasan sitokin proinflamasi maupun stres 
oksidatif (Malaponte, 2002; Sukandar, 2006).  
TNF-α yang meningkat seiring dengan penurunan fungsi ginjal menunjukkan 
bahwa PGK merupakan proses inflamasi derajat rendah. Beberapa faktor dapat terlibat 
dalam memicu proses inflamasi termasuk stres oksidatif (Cachofeiro & David, 2008). 
Di samping itu, proses inflamasi sendiri juga dapat memicu pembentukan ROS 
terutama melalui myeloperoxidase (Himmelfarb et al, 2005). 
sICAM-1 merupakan bentuk terlarut ICAM-1 yang ditemukan dalam serum 
dan merupakan salah satu penanda kerusakan endotel. Pada beberapa penelitian 
didapatkan sampel darah pasien CAPD lebih banyak mengandung molekul adesi 
terutama sICAM-1 dibanding sampel darah kontrol (Jacobson et al, 2001). Hal ini 
menunjukkan kondisi aktifasi lekosit kronis pada pasien CAPD, dan tanpa adanya 
bukti peritonitis atau infeksi lain, kondisi ini mungkin disebabkan oleh status uremik 
pasien PGK ataupun bioinkompatibilitas cairan dialisat. sICAM-1 berperan dalam 
proses perkembangan plak aterosklerosis, fibrosis peritoneal dan sklerosis peritoneal 
(Imai et al, 2003) Selain sebagai prediksi awal aterosklerosis, kadar sICAM-1 yang 
tinggi meningkatkan mortalitas pada pasien pre-dialisis (Suliman et al, 2006) 
Pasien uremia dan dialisis mengalami penurunan signifikan kadar antioksidan 
glutation (GSH) total. Sintesis GSH tergantung pada ketersediaan sistein. 
Suplementasi dengan NAS merupakan sarana alternatif untuk meningkatkan kadar 
glutation intraseluler melalui peningkatan sistein intraselular (Aguiar-Souto, 2008). 
NAS dapat mengurangi gejala inflamasi dengan menghambat aktifasi NF-
κB (Paterson et al, 2003). 
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh NAS oral terhadap kadar 
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yang digunakan adalah RCT (Randomized Control Trials). Jumlah subyek penelitian 
30 orang yang terbagi menjadi 15 orang kelompok kontrol dan 15 orang kelompok 
perlakuan. Pada kelompok kontrol diberikan plasebo dan pada kelompok perlakuan 
diberikan NAS oral 2x600 mg, selama delapan minggu. Pemeriksaan kadar TNF-α dan 
sICAM-1 dilakukan di awal dan akhir penelitian. 
 Didapatkan penurunan kadar TNF-α, sebelum perlakuan dibanding setelah 
perlakuan (5,152,42 vs 3,511,23; p=0,001). Penurunan kadar sICAM-1, sebelum 
perlakuan dibanding setelah perlakuan (504,12238,82 vs 316,21111,23; p=0,002). 
Pada uji korelasi didapatkan korelasi positif antara kadar TNF-α dan sICAM-1 
sesudah perlakuan r=0,677; p=0,001. 
NAS oral kemungkinan dapat digunakan sebagai salah satu pilihan obat 
adjuvan selama dilakukan tindakan CAPD untuk mencegah meningkatnya kadar  
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Inflamasi dan stres oksidatif adalah faktor resiko penyakit kardiovaskuler pada 
penderita penyakit ginjal kronis (PGK) stadium V. Pasien PGK yang menjalani CAPD 
mengalami peningkatan TNF-α dan sICAM-1. N-Asetilsistein (NAS) adalah 
antioksidan yang mengandung gugus tiol dengan efek antioksidan dan antiinflamasi.  
Tujuan Penelitian 
Membuktikan pengaruh NAS oral terhadap penurunan TNF-α dan sICAM-1 pada 
pasien PGK stadium V yang menjalani CAPD.  
Metode 
Penelitian eksperimental dengan Randomized Control Trial (RCT) selama 8 minggu 
pada 30 pasien yang menjalani CAPD yang telah memenuhi kriteria inklusi dan 
eksklusi. 30 pasien dibagi menjadi 2 kelompok (15 orang pada kelompok kontrol dan 
15 orang pada kelompok perlakuan). TNF-α dan sICAM-1, diukur sebelum dan 
setelah perlakuan dengan NAS oral selama 8 minggu. 
Hasil 
Didapatkan penurunan kadar TNF-α, sebelum perlakuan dibanding setelah perlakuan 
(5,152,42 vs 3,511,23; p=0,001). Penurunan kadar sICAM-1, sebelum perlakuan 
dibanding setelah perlakuan (504,12238,82 vs 316,21111,23; p=0,002). Pada uji 
korelasi didapatkan korelasi positif antara kadar TNF-α dan sICAM-1 sesudah 
perlakuan r=0,677; p=0,001. 
Kesimpulan 
NAS oral secara bermakna menurunkan kadar TNF-α dan sICAM-1 dan ada korelasi 
antara kadar TNF-α dengan sICAM-1 pada pasien PGK stadium V yang menjalani 
CAPD.  
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Inflammation and oxidative stress are risk factors of cardiovascular diseases among 
chronic kidney disease patients. There is increasing of TNF-α and sICAM-1 level in 
stage V CKD patients. N-Acetylcysteine is a compounds containing thiol with 
antioxidant and anti-inflammatory effects. 
Objectives 
To examine the effect of oral NAC in the decline of TNF-α and sICAM-1 in stage V 
CKD patients with CAPD. 
Methods 
This is an experimental research with randomized control trial (RCT), involving 30 
patients CKD with CAPD and complete inclusion and exclusion criteria. Divided 15 
patients as a control group and 15 patients as a treatment group of oral NAS. 
Examined the variable of data research done before and after 8 weeks treatment.  
Result 
Level of TNF-α decreased, before and after treatment (5.152.42 vs 3.511.23; 
p=0.001). Level of sICAM-1 decreased, before and after treatment (504.12238.82 vs 
316.21111.23; p=0.002). There is positive correlation between levels of TNF-α and 
sICAM-1 after treatment r=0.677; p=0.001.  
Conclusion 
Oral NAC significantly decrease the levels of TNF-α and sICAM-1, and there is 
positive correlation between levels of TNF-α with sICAM-1 in stage V CKD patients 
with CAPD. 
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ADMA :  Asimetric Dimethylarginine 
AGEs  :    Advanced Glycation End Products 
Ang II : Angiotensin II 
AOPP : Advanced Oxidation Protein Plasma 
APC : Antigen Presenting Cell 
ApoC-III : Apolipoprotein CIII 
ApoA-I : Apolipoprotein AI 
AUC : Area Under Curve 
BMI : Body Mass Index 
CAPD  :  Continuous Ambulatory Peritoneal Dialysis 
Cmax : Concentration Maximum 
CRP           :  C-Reactive Protein 
EC : Endothelial Cell 
EPC : Endothelial Progenitor Cell 
eNOS : Endothelial Nitric Oxide Synthase 
FGF-23 : Fibroblast Growth Factor 23 
FMD : Flow Mediated Dilatation 
GSH  : Glutathione Peroxidase 
HDL : High Density Lipoprotein 
Hs-CRP :  High sensitivity-C Reactive Protein 
ICAM-1   :  Intercellular Adhession Molecule-1 
IFN-γ :  Interferon Gamma 
IKK : Inhibitor Kappa Beta Kinase 
IKß : Inhibitor Kappa Beta 
IL-1 :  Interleukin-1 
IL-1ß :  Interleukin-1ß 
IL-6 :  Interleukin-6 
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LFA : Lymphocite Function Associate  
LFG  :  Laju Filtrasi Glomerulus 
LVF : Left Ventricular Failure 
KDOQI :  Kidney Disease Outcomes Quality Initiative 
MAP : Mitogen Activated Protein 
MAPK : Mitogen Activated Protein Kinase 
MCP-1    :  Monocyte Chemoattractant Protein-1 
MI : Myocardial Infarction 
MPO : Myeloperoxidase 
NAS :  N-Asetilsistein 
NF-κβ :  Nuclear Factor Kappa Beta 
NKUDIC : National Kidney and Urologic Diseases Information Clearinghouse 
NO :  Nitric Oxide 
oxLDL : Oxidized Low Density Lipoprotein 
PCT : Procalcitonin 
PfEMP-1 : Plasmodium falciparum Erythrocyte Membrane Protein-1 
PGK :  Penyakit Ginjal Kronis 
PKV  :  Penyakit Kardio Vaskuler 
PTH :  Parathyroid Hormone 
PTX3 : Pentraxin-3 
PVD : Peripheral Vascular Disease 
ROS :  Reactive Oxygen Species 
sICAM-1   :  Soluble Intercellular Adhession Molecule-1 
SIRS : Systemic Inflammatory Response Syndrome 
SOD  : Superoxide Dismutase 
TNF-α :  Tumor Necrosis Factor-Alpha 
USDRS : United States Renal Data System 
 
